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Wstęp
Zamieszczony przez Leonarda da Vinci w Qu-
aderni de Anatomia szkic z opisem „perforowanego
kanału” w przegrodzie międzyprzedsionkowej jest
pierwszym, pochodzącym z 1513 r., doniesieniem
o wrodzonej wadzie ludzkiego serca [1, 2]. Ubytek
przegrody międzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal
defect) po raz pierwszy opisał Carl Rokitanski w 1875 r.
[1, 3]. Omawiane przez Assmana [4] w obrazie radio-
logicznym wielkie serce i tętnica płucna oraz pulso-
wanie tętnicy płucnej oraz „taniec wnęk” cytowane
przez Pezziego kolejni badacze — Bedford, Papa
i Parkinson [3–6] — zinterpretowali w 1941 r. jako
objawy kliniczne ubytku przegrody międzyprzedsion-
kowej. Kolejne publikacje Leathama i Graya [4], Bar-
bera i wsp. [5] oraz Wooda [7] z lat 50. pozwoliły na
dokładne poznanie historii naturalnej wady oraz to-
warzyszących jej zjawisk osłuchowych.
Występowanie
Ubytek przegrody przedsionkowej jest dość
powszechnie spotykaną wadą. Stanowi 10% wrodzo-
nych wad serca w chwili urodzenia i około 12–15%
u dzieci [6]. W dzieciństwie jest rzadko rozpozna-
waną anomalią, sporadycznie wywołującą objawy
wymagające leczenia operacyjnego. Hunt i wsp. [8]
w ciągu 8-letniej obserwacji zanotowali, że tylko
u 11 dzieci wystąpiły objawy niewydolności serca
współistniejące z izolowanym ubytkiem, wymaga-
jące korekcji chirurgicznej (co stanowiło 3% wszyst-
kich przypadków ASD II w University of Minnesota
Hospitals od 1952 r.).
Jest drugą co do częstości wadą wrodzoną
u dorosłych (po dwupłatkowej zastawce aortalnej),
spotykaną u 22–25% pacjentów [3, 9] i najczęstszą
wadą przeciekową, występującą 2 razy częściej
u kobiet niż u mężczyzn [10]. Rzeczywiste wystę-
powanie wady może być częstsze, ponieważ jest ona
rozpoznawana nawet w późnych okresach życia lub
dopiero podczas autopsji [11–13]. Jak zauważył
Wood [14] w przedmowie do publikacji o wadach
zastawkowych serca u osób w wieku podeszłym,
„w każdej dużej serii badań pośmiertnych osób star-
szych zawsze jest reprezentowany ubytek przegro-
dy międzyprzedsionkowej” [2].
O historii naturalnej
i objawach klinicznych wady
Pierwsze opisy naturalnego przebiegu wady
pochodzą z opracowań Wooda, Campbella [15], Bed-
forda [16], Zavera, Craiga oraz Hamiltona i wsp., pu-
blikowanych kolejno od wczesnych lat 50. do póź-
nych lat 80. ubiegłego wieku. W 1950 r. Wood [7]
przedstawił grupę 35 osób (12 mężczyzn i 23 ko-
biet) w wieku 5–61 lat, w tym 8 poniżej 14 rż., 6 na-
stolatków i 21 dorosłych, z czego u 30 występował
izolowany ASD typu II. U 20 chorych nie stwier-
dzono żadnych objawów, 10 osób zgłaszało nie-
wielką duszność wysiłkową lub szybsze męczenie
się, u pozostałych 5 chorych współistniała wada mi-
tralna (2 osoby), nadciśnienie tętnicze (1 pacjent)
i choroba wieńcowa (2 chorych). U żadnego z bada-
nych nie stwierdzono odwróconego przecieku przez
przegrodę międzyprzedsionkową, natomiast u 2 osób
zarejestrowano nadciśnienie płucne, u 1 osoby
znaczne (8 j. Wooda). Według autora odwrócony
przeciek przez ASD typu II występował rzadko.
Campbell i wsp. [15] opisali 100-osobową gru-
pę pacjentów z ubytkiem przegrody międzyprzed-
sionkowej (72 płci żeńskiej, 28 płci męskiej) w wie-
ku 0–40 lat i starszych. U 2/3 pacjentów z tej grupy
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diagnozę postawiono na podstawie cewnikowania
serca lub badania pośmiertnego. Autorzy oceniali
przebieg i rokowanie, korzystając z wywiadu, wy-
ników wykonanych badań i objawów progresji wady
w ciągu kilkuletniej obserwacji. Większość (95%)
chorych prowadziło normalny tryb życia do 20 rż.,
a 85% — do 30 rż. Rokowanie znacznie pogarszało
się w 4 i 5 dekadzie życia — tylko u 1/2 osób w 40 rż.
stan zdrowia oceniono jako dobry, a u osób w wie-
ku 50 lat — u 1/4. Istotne powiększenie sylwetki
serca wiązało się ze złym rokowaniem. Do dalsze-
go pogorszenia prowadziło wystąpienie migotania
przedsionków (AF, atrial fibrillation). U niektórych
pacjentów, ale rzadko przed 30 rż., ciśnienie w tęt-
nicy płucnej i naczyniowy opór płucny stopniowo ro-
sły, prowadząc do odwrócenia przecieku. Pacjenci
ci charakteryzowali się także zwiększonym ryzy-
kiem zatorowości płucnej. Prawie u wszystkich
chorych, u których przeprowadzono zabieg cewni-
kowania do 25 rż. (a u niektórych do 50 rż.), wystę-
pował duży przeciek lewo-prawy przez ubytek
z przepływem płucnym 10–16 l/min, przy prawidło-
wej objętości przepływu systemowego. Jedynie
u 13 pacjentów stwierdzono objawy prawokomoro-
wej niewydolności serca. U 11 osób spośród całej oma-
wianej grupy wystąpiła centralna sinica, a u 10 pacjen-
tów po zabiegu cewnikowania potwierdzono ciśnie-
nie w tętnicy płucnej na poziomie systemowego.
Pięciu pacjentów z tej grupy zmarło, a u każdego
z 4 zbadanych pośmiertnie stwierdzono skrzepliny
zamykające częściowo lub prawie całkowicie pień
tętnicy płucnej. Łącznie nastąpiło 14 zgonów, w tym
5 pooperacyjnych. Wśród 100 pacjentów z ASD typu
II jedynie grupa dzieci była w pełni reprezentatyw-
na dla populacji, zaś dorosłych pacjentów badano
dopiero, gdy pojawiły się objawy. Jak podkreślano,
rzeczywista prognoza dotycząca naturalnego prze-
biegu wady mogła być zatem lepsza.
W kolejnym doniesieniu Campbell [6]  ponow-
nie przeanalizował dane przedstawione we wcze-
śniejszej publikacji [15]. Wyliczył, że roczna śmier-
telność wynosiła 0,6% w pierwszej i drugiej deka-
dzie życia, 2,8% w trzeciej, 6,3% w czwartej
i piątej oraz 9,4% w szóstej i kolejnych dekadach
życia. Z wyliczeń tych wynikało, że mniej niż 50%
obserwowanych pacjentów przeżyje 50 rok życia.
Dane z tej pracy były często kwestionowane, m.in.
przez Perloffa [2], Warda [17] i Oakley [18].
Zaver i Nadas [19] objęli badaniem 298 osób
w wieku 1–96 lat (większość w wieku 1–20 lat),
wśród których u 214 (72%) pacjentów wadę rozpo-
znano na podstawie cewnikowania serca, u 72 osób
— w czasie operacji, a u 12 chorych — w badaniu
pośmiertnym. W grupie nieoperowanych tylko
w 4 przypadkach zgony mały związek z ASD typu II.
U 17 osób zmarłych po operacji stwierdzono nadci-
śnienie płucne lub niewydolność serca. Jak podkre-
ślali autorzy, objawy podmiotowe nie zawsze uła-
twiały ustalenie stopnia zaawansowania choroby;
u 5 z 18 chorych z nadciśnieniem płucnym nie stwier-
dzono żadnych objawów. Choć objawy elektrokardio-
graficzne i radiologiczne wady nie wiązały się ściśle
z wielkością ubytku, to u wszystkich pacjentów
z istotnym hemodynamicznie przeciekiem zaobser-
wowano umiarkowane lub duże zmiany w zapisie
EKG. Według autorów niewiele zmieniony elektro-
kardiogram wykluczał istotny przeciek.
Również Craig i Selzer [20] przeprowadzili ba-
danie, dotyczące naturalnej historii ubytku przegro-
dy międzyprzedsionkowej, u 87 kobiet i 41 męż-
czyzn w wieku 18–67 lat. Wśród 33 osób nie odno-
towano objawów. U pozostałych 95 badanych
najczęściej zgłaszaną dolegliwością była duszność
— 79 (62%), a następnie męczliwość — 26 (20%)
i kołatanie serca — 27 (21%). Chociaż 75% pacjen-
tów zgłaszało dolegliwości, większość z nich pro-
wadziła normalnie życie, nie uważając siebie za nie-
sprawnych, pomimo nasilania się objawów. Stosu-
nek przepływu płucnego do systemowego wynosił:
ponad 3:1 u 50 osób, pomiędzy 3:1 a 2:1 — u 45 pa-
cjentów, mniej niż 2:1 — u 24 oraz dwukierunkowy
lub odwrócony przeciek — u 9 chorych. U 45 osób
ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej wynosiło poni-
żej 25 mm Hg, u 55 — 25–50 mm Hg, u 12 pacjentów
— 51–75 mm Hg, a u 16 przekraczało 75 mm Hg.
Objawy niewydolności serca wystąpiły u 10 osób,
z których najmłodsza miała 43 lata. Utrwalone mi-
gotanie lub trzepotanie przedsionków stwierdzono
u 10 osób po 40 rż., w tym u 4 z współistniejącą ste-
nozą mitralną. Do leczenia operacyjnego zakwalifi-
kowano 116 chorych. Wśród operowanych pacjen-
tów z nadciśnieniem płucnym wystąpiło 5 zgonów.
Odnotowano również jeden zgon u osoby nieope-
rowanej z wysokim ciśnieniem płucnym. Craig
i Selzer podkreślali, że małe przecieki są klinicznie
nieme w odróżnieniu do hemodynamicznie istot-
nych. W podsumowaniu autorzy ocenili ubytek
w przegrodzie międzyprzedsionkowej jako wadę
łagodną, mającą najlepsze rokowanie spośród
wszystkich wrodzonych wad serca.
Hamilton i wsp. [21] zbadali największą grupę
— 412 pacjentów (w tym 65% kobiet) z ASD typu II
diagnozowanych lub leczonych w dwóch szpitalach
w Bostonie w okresie 30 poprzedzających lat.
W 1977 r. wiek pacjentów mieścił się w przedziale
16–73 lat. U prawie połowy z nich nie odnotowano
objawów w momencie badania, 1/3 zgłaszała łagod-
ne dolegliwości (duszność wysiłkowa, męczliwość,
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kołatanie serca), u 1/5 występowały objawy niewy-
dolności serca lub sinica. Liczba pacjentów, u któ-
rych nie stwierdzono objawów, malała z wiekiem
badanych — z 71% w przedziale 1–10 lat do 34%
w grupie powyżej 40 lat w chwili włączenia do bada-
nia. Cewnikowanie serca przeprowadzono u 331 osób
(w wieku 1–72 lat), w tym 5% w latach 40., 45%
w latach 50., 39% w latach 60. i 11% w latach 70. Ci-
śnienie skurczowe w tętnicy płucnej u 311 badanych
wynosiło średnio 24 ± 18 mm Hg. U 31% pacjen-
tów odnotowano ciśnienie powyżej 20 mm Hg i stop-
niowy wzrost ciśnienia w tętnicy płucnej z wiekiem
badanych — od niskiego (u 14% chorych do 20 rż.)
do podwyższonego (u 53% powyżej 30 rż.). Stosu-
nek przepływu płucnego do systemowego wynosił:
pomiędzy 1 a 2 u 30%, między 2 a 3 u 34% i powy-
żej 3 u 36% badanych. W powyższej grupie 79%
pacjentów charakteryzowało się  prawidłowym opo-
rem płucnym, 11% — podwyższonym, a jedynie
10% — wysokim. Autorzy zwrócili uwagę, iż u 94%
osób, u których przeprowadzono zabieg cewniko-
wania przed 20 rż., opór płucny był prawidłowy
w porównaniu z 55% chorych, u których zabieg ten
wykonano w późniejszym okresie życia. Z grupy
412 chorych operowanych 294 (71%) osób miało
3–69 lat. Śmiertelność okołooperacyjna wynosiła
7% (21/294), w tym 19% (16/85) do 1960 r. (więk-
szość operacji bez krążenia zewnątrzustrojowego)
i tylko 2% (5/205) po 1960 r. (operacje w krążeniu
zewnątrzustrojowym). Pacjentów leczonych zacho-
wawczo dalej nie obserwowano. W grupie 225 ope-
rowanych za pomocą krążenia zewnątrzustrojowego
149 osób kontrolowano przynajmniej rok po korek-
cji. U około 90% z nich nie odnotowano objawów,
a u 2/3 pacjentów w badaniu radiologicznym sylwet-
ka serca była w granicach normy. Zaburzenia prze-
wodzenia śródkomorowego utrzymywały się po ope-
racji, chociaż elektrokardiograficzne cechy przero-
stu prawej komory wycofywały się. Na podstawie
obserwacji tej licznej grupy autorzy podkreślili ce-
lowość korekcji wady w młodym wieku w zapobie-
ganiu wystąpieniu arytmii przedsionkowej w później-
szych okresach naturalnego przebiegu wady.
Rozpoznanie ubytku przegrody
międzyprzedsionkowej
Rozpoznanie ASD typu II z istotnym przecie-
kiem lewo-prawym nie stanowi zwykle problemu.
Potwierdzeniem są typowe zjawiska osłuchowe
(szmer skurczowy nad pniem płucnym z rozdwoje-
niem II tonu), charakterystyczny obraz elektrogra-
ficzny (dekstrogram, zespół rsr’ lub rsR’ w V1, cza-
sem pełny blok prawej odnogi pęczka Hisa) oraz
poszerzony pień płucny i objawy zwiększonego
przepływu płucnego, często powiększona sylwetka
serca w badaniu radiologicznym [22]. Dużo trudno-
ści przysparzają niewielkie ubytki z nieznacznie
tylko zwiększonym przepływem płucnym. W takich
przypadkach niezastąpione jest echokardiograficz-
ne badanie przezklatkowe (TTE, transthoracic echo-
cardiography) uzupełnione dopplerowską oceną sto-
sunku przepływu płucnego do systemowego oraz
w wybranych przypadkach badaniem przezprzeły-
kowym (TEE, transesophageal echocardiography).
Wprowadzenie echokardiografii płaszczyznowej
znacznie zwiększyło możliwości nieinwazyjnego
rozpoznawania ASD z dokładną oceną morfologiczną
ubytku i określeniem wielkości przecieku. Stoso-
wane wcześniej jednowymiarowe badanie echogra-
ficzne (M-mode) było jedynie uzupełnieniem innych
nieinwazyjnych metod diagnostycznych. Niestety
często pojawiają się trudności w uwidocznieniu
przegrody międzyprzedsionkowej za pomocą TTE.
Jak podaje Hoffman [23], na podstawie badań
własnych, tą metodą wiarygodnie można uwidocz-
nić ASD typu II tylko u 67–71% pacjentów. Przez-
przełykowe obrazowanie wielopłaszczyznowe
(TEE) pozwala ocenić wielkość ubytku w płaszczy-
znach poprzecznej, podłużnej i pośrednich, rąbków
ubytku i relację do sąsiadujących struktur oraz uwi-
docznić dodatkowy ubytek czy anomalie spływu żył
płucnych, co decyduje o wyborze metody leczenia
interwencyjnego — chirurgicznej lub przezskórnej.
Badanie przezprzełykowe umożliwia zatem prawi-
dłową kwalifikację do dalszego leczenia  pacjentów
z rozpoznaniem lub podejrzeniem ASD typu II [23].
Jednocześnie badanie to pozwala wyeliminować
potrzebę rutynowego diagnostycznego cewnikowa-
nia serca. Jedynie oznaczenie oporu płucnego oraz
koronarografia u pacjentów po 40 rż. kierowanych
do korekcji chirurgicznej stanowią uzasadnienie
cewnikowania.
Leczenie operacyjne ubytku przegrody
międzyprzedsionkowej typu drugiego
Wskazaniem do leczenia operacyjnego ASD
typu II jest istotny lewo-prawy przeciek przez uby-
tek. Jako kryterium kwalifikujące wielu autorów
przyjmuje stosunek objętości przepływu płucnego
do systemowego ≥ 1,5 [9, 22, 24] przy prawidło-
wym naczyniowym oporze płucnym. W razie jego
podwyższonych wartości konieczna jest ocena re-
aktywności łożyska płucnego w próbie z tlenem, to-
lazoliną lub tlenkiem azotu [24].
W tabeli 1 przedstawiono wyniki leczenia ope-
racyjnego chorych powyżej 16 rż., uzyskane na pod-
stawie 13 publikacji z lat 1973–2001. Dane te po-
twierdzają jednoznacznie, iż zdecydowana więk-
566
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szość chorych operowanych nawet po 60 rż. [27, 30,
31] odczuwa poprawę po operacji. Halber i wsp. [34]
dowiedli obiektywnej poprawy wydolności oddecho-
wo-krążeniowej, oceniając spoczynkową spirome-
trię i wysiłkowe zużycie tlenu u 31 pacjentów (61%
powyżej 40 rż.). Po 4 miesiącach od zabiegu para-
metry oddechowe w spoczynku nie różniły się
istotnie od wyjściowych, w przeciwieństwie do wy-
raźnej poprawy wskaźników wysiłkowych. Norma-
lizację wysiłkowego zużycia tlenu potwierdzono do-
piero w badaniach przeprowadzonych 10 lat po ope-
racji, chociaż — jak podkreślają autorzy —  poprawa
ta następowała prawdopodobnie wcześniej.
Majewska i wsp. [36] podkreślają, iż częstość
występowania nadciśnienia płucnego i jego zaawan-
sowanie oraz objawy niewydolności serca u pacjen-
tów z ASD typu II wzrastają w późniejszych deka-
dach życia. W okresie odległym po leczeniu opera-
cyjnym (średnio 7,5 roku) autorzy ci wykazali
istotną regresję skurczowego nadciśnienia płucne-
go i poprawę wydolności układu krążenia.
U dorosłych po chirurgicznym zamknięciu ASD
odnotowano zmniejszenie arytmii przedsionkowych,
szczególnie napadowych, przed operacją [30] oraz
powrót rytmu zatokowego [35]. Ten sposób leczenia
nie zapobiega jednak wystąpieniu napadu AF po ope-
racji [27], ani nie przywraca rytmu zatokowego u cho-
rych z utrwalonym wcześniej AF [25–28, 35]. Wśród
czynników sprzyjających wystąpieniu migotania lub
trzepotania przedsionków po operacji wyróżnia się
nadciśnienie płucne, wiek pacjenta oraz arytmie
przedsionkowe przed operacją [31, 35]. U pacjentów
operowanych po 50–60 rż. na częstość AF wpływają
także choroby współistniejące: nadciśnienie tętnicze,
choroba wieńcowa, wady zastawkowe [27].
Leczenia zachowawcze
czy chirurgiczne ubytków przegrody
międzyprzedsionkowej?
W ostatnim dziesięcioleciu pojawiły się cztery
doniesienia porównujące efekty leczenia zachowaw-
czego i operacyjnego dorosłych pacjentów z ASD
typu II, których wyniki zestawiono w tabeli 2.
Według Shaha i wsp. [3] wieloletni łagodny
przebieg wady usprawiedliwia postępowanie zacho-
wawcze. Obserwując w okresie do 25 lat przeżycie
34 pacjentów leczonych zachowawczo i porównując
ich z 48 chorymi leczonymi operacyjnie, autorzy nie
znaleźli istotnych różnic w występowaniu często-
ści zaburzeń rytmu serca, rozwoju naczyniowej cho-
roby płuc i niewydolności serca.
Konstantinides i wsp. [38] wykazali przewagę
leczenia operacyjnego nad zachowawczym u osób
w średnim i starszym wieku, natomiast Thilen
i wsp. [39] podkreślili, że osoby początkowo leczo-
ne zachowawczo z powodu narastania objawów
wady wymagają leczenia operacyjnego w później-
szym okresie życia. Wobec ciągle występujących
rozbieżności dotyczących leczenia zabiegowego do-
rosłych, ważną rolę odegrała prospektywna, rando-
mizowana praca Attie i wsp. [40]. W badaniu, które
objęło 475 pacjentów obserwowanych przez 2–13 lat,
obiektywnie porównano wyniki leczenia chirurgicz-
nego i farmakologicznego. Wieloczynnikowa analiza
kryteriów oceny badania, takich jak: zgon sercowy,
niewydolność serca, zatorowość płucna lub systemo-
wa, nawracające zapalenia płuc, utrwalony często-
skurcz komorowy oraz nasilenie nadciśnienia płuc-
nego, przedstawionych jako łączony wskaźnik zda-
rzeń sercowo-naczyniowych — u 50 osób (20,7%)
spośród leczonych zachowawczo i 26 osób (11,1%)
wśród leczonych operacyjnie — udowodniła przewa-
gę leczenia zabiegowego, chociaż przeżycie w obu gru-
pach nie różniło się istotnie.
Zamykanie ubytku przegrody
międzyprzedsionkowej
— czy zawsze operacyjne?
Mimo dobrych wyników leczenia chirurgiczne-
go od wielu lat podejmowano próby jego przezskór-
nego zamknięcia. Prawie 30 lat temu King i Mills
[41, 42] donieśli o pierwszych przezżylnych zabie-
gach zamknięcia ASD typu II za pomocą systemu
dwóch „parasolek” wykonanych z nierdzewnego
drutu pokrytego dakronem. Od tego czasu znacz-
nie udoskonalono zarówno urządzenia służące do
zamykania ubytków, jak i technikę zabiegu, wpro-
wadzając kilka rodzajów urządzeń [44]: clamshell
septal occluder, sideris prothesis (buttoned device),
atrial septal occlusion system (ASDOS), angel wings
czy Pevonic Monodisk Amplatzer Device. Prawdziwą
rewolucję spowodowało skonstruowanie dwudysko-
wego przyrządu z samorozprężalnej siatki nityno-
lowej nazwanej od nazwiska twórcy Kurta Amplat-
za [43] — Amplatzer septal occluder (okluder — za-
pinka Amplatza). Oba dyski połączone są talią, do
której przyczepiony jest prowadnik umożliwiający
wprowadzenie urządzenia przez żyłę udową do pra-
wego przedsionka. Do momentu uwolnienia zapin-
ki możliwa jest jej repozycja lub nawet całkowite
usunięcie w wypadku niepowodzenia. System ten
u ludzi po raz pierwszy zastosowali w 1995 r. Ma-
sura i wsp. [45, 46]. Wielkość obecnie stosowanych
zapinek Amplatza wynosi 4–38 mm [47, 50]. Wska-
zaniem do zamknięcia przezżylnego jest znaczenie
hemodynamiczne przecieku, podobnie jak przy
569
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kwalifikacji do leczenia operacyjnego (Qp:Qs ≥ 1,5:1)
[47] lub przebyty incydent zatoru skrzyżowanego do
CUN u osób z przetrwałym otworem owalnym (PFO,
persistent foramen ovale) [48]. Dodatkowym kryterium
koniecznym do zamknięcie ubytku zapinką Amplatza
jest obecność co najmniej 5 mm rąbka przegrody mię-
dzyprzedsionkowej. Jedynie brak rąbka podaortalne-
go nie stanowi przeciwwskazania do zastosowania za-
pinki Amplatza [49]. Wszystkie inne typy ubytków
przegrody międzyprzedsionkowej oraz ASD typu II
współistniejące z nieprawidłowym spływem żył płuc-
nych lub mnogie ubytki typu drugiego można  leczyć
tylko operacyjnie.
Potencjalne powikłania metody przezżylnej
opisywane w piśmiennictwie [44, 48–55] obejmują
zniekształcenie lub złamanie materiału, skrzepliny
na implantowanym urządzeniu, przebicie przedsion-
ka, uszkodzenie zastawki przedsionkowo-komoro-
wej, przemieszczenie zapinki, uszkodzenie żyły,
przez którą wprowadzano urządzenie, epizody za-
torowości obwodowej. Występowały one głównie po
zastosowaniu wcześniejszych typów okluderów.
Doniesienia omawiające efekty użycia zapinki Am-
platza są bardzo obiecujące [45–49, 51–53] i podkre-
ślają szybką normalizację wymiarów prawej komo-
ry po zabiegu oraz szybkie ustępowanie objawów
wady. Koszty zabiegu przezskórnego i leczenia ope-
racyjnego przedstawione przez Thomsona i wsp.
[54] oraz Bakera i wsp. [55] są podobne. Jednak
Baker i wsp. [55] w swoim doniesieniu wykazali
50-procentową redukcję kosztów w porównaniu
z metodą chirurgiczną, pod warunkiem wyłączenia
z wyliczeń ceny samej zapinki Amplatza, będącej
najdroższą składową tej procedury. Nie bez znacze-
nia jest także skrócenie czasu pobytu pacjentów
w szpitalu oraz wyeliminowanie dolegliwości bólo-
wych związanych z leczeniem operacyjnym.
Stosunkowo krótki 5-letni okres stosowania
zapinki Amplatza uzasadnia konieczność dalszych
obserwacji w celu potwierdzenia wstępnych obiecu-
jących efektów zamknięcia ASD typu II tą metodą.
Podsumowanie
Dorosłym pacjentom z ASD typu II z istotnym
przeciekiem lewo-prawym należy zawsze propono-
wać zamknięcie ubytku wkrótce po postawieniu dia-
gnozy. Decyzję o zabiegu należy podejmować także
w stosunku do pacjentów bez objawów lub z niewiel-
kimi objawami, ponieważ dolegliwości narastają pro-
porcjonalnie do stopnia zaawansowania wady.
Starszy wiek i większy stopień zaawansowania
wady nie są przeciwwskazaniem do leczenia zabie-
gowego, chociaż spodziewane efekty będą gorsze.
Udowodniono, iż leczenie operacyjne nie wydłuża
życia, ale poprawia jego komfort, usuwając lub
zmniejszając objawy wady. Leczenie operacyjne nie
przywraca rytmu zatokowego u chorych z utrwalo-
nym wcześniej AF oraz nie zapobiega całkowicie
wystąpieniu nowej arytmii po zabiegu. Obecnie
sporą grupę pacjentów z ASD typu II, spełniających
wyżej wspomniane kryteria anatomiczne, można
leczyć metodą przezżylną. Znakomite wyniki krót-
ko- i średnioterminowych obserwacji zastosowania
tej metody czynią z niej atrakcyjną alternatywę dla
leczenia chirurgicznego [49, 51, 53, 57]. Ostatecz-
na, wiarygodna ocena będzie możliwa dopiero po
zgromadzeniu obserwacji odległych. Ciągle jednak
należy pamiętać, że tylko kardiochirurg może sko-
rygować ASD typu II każdej wielkości i współist-
niejące z nim anomalie (nieprawidłowy spływ żył
płucnych, istotna niedomykalność trójdzielna) oraz
inne typy ubytków przegrody międzyprzedsionko-
wej. Nie znaleziono uzasadnienia poglądu, iż ASD
typu II z istotnym przeciekiem lewo-prawym
(Qp:Qs > 1:1,5) u dorosłych w średnim wieku po-
winno się leczyć zachowawczo.
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